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PUNTOS DE VISTA ACTUALES SOBRE LOS ESTRÓGENO S • 
Dr. J. A. SALABER 
Definición - Clasificación - Fuentes de producción humana 
D ESDE el punto de vista de la fisiología experimental se deruomina así a toda substancia capaz de producir el estro de los roedores. Desde el pun-to de vista ginecológico, diremos con SIMONNET que son substancias es-
trógenas aquellas que suministradas a los animales -castrados., son capac:es de 
suplir ampliamente las funciones de los ovarios, con eKcepción de las propias 
del cuerpo amarillo. De acuerdo con ·esta definición, serían. más cO'rrectas las 
denominaciones de ginecohormón (PARHON y CAHANE, 1929); Theelin (DoR-
SY, 1929) que se origina de la palabra inglesa «thely», a su vez derivada del 
griego, que quiere signifi,car femenino ó substancias ginecógenas (PARKES, 1938). 
A los cuerpos con capacidad estrógena que se encuentran normalmente en 
los líquidos O' substancias orgánicas se los denomina estrógenos naturales, es-
trógenos esteroides, estrógenos hormonales y estrógenos glandulares. A los cuer-
pos con capacidad estrógena, pero que no se encuentran normalmente en los 
líquidos o substancias mgánicas, se los llama estrógenos sintéticos, estrógeno s 
artificiales, estrógenos bencénicos, estrógenos no hormonales y estrógenos no 
glandulares. 
Las fuentes de producción normales en la especie humana son: los ovarios, 
poniéndolos de manifi'esto en la mujer ZONDEK y ASCHHEIM, (1925), las suprarre-
nales, como lo evidencian los tumores feminizantes de dicha glándula, haciendo 
una excelente revisión del tema WILKINS, (1948); la placenta, demostrado, entre 
otros, por ZONDEK, (1925), LOEwE y Voos, (1926), ALLEN, (1927), ALLAN, (1928), 
el testículo, donde muestran la existencia de estrógenos LAQuEuR y lONG, (1928), 
además comprueban su presencia en los testículos de otros animales: ,en.el torO', 
f'ELLNER, (1921); en las aves, CHAMPY, (1933); en el c:cordo, COURRIER, (1934),etc. 
Este hecho es de suma importancia para la explicación de óertos cuadros de 
la patología humana y animal, tales como: 1.0) los intersexos hormonales ge-
nétÍ'camente varones cO'n mamas bien desarrolladas, comunicados, entre otros, 
por WITSCHI y MENGERT, (1942); GOLDBERG y MA:XWELL, (1948); SALABER, DEL 
CASTILLO, CONTRERAS y NOGuÉs, (1949), etc.; 2.°) la eliminación pOor encima de 
lo norma'l del factor ántehiponsario de maduración folicular en los castrados; 
en los síndromes descritos porr ALBRIGHT, FORBEs, FRAsER, MILLER y REI-
FENSTEIN, (1941); KLINEFELTER, REIFENSTEIN y ALBRIGHT, (1942); 3'°) la elimi-
nación normal del factor antehipofisario de maduración folioolaren el síndro>-
me descrito por DEL CASTILLO Y DE LA BALZE, 1947; 4.°) la estructura de los 
tumores feminizantes de lüs testículos descritos en los, perros por HUGGINS y 
MOULDER, (1945); HUGGINS y PAZOS, (1945); BERTHRONG, GOODWIN y Scon, 
(1949). Todos estos hechos mencionados en los párrafos 1.0, 2.°, 3.<> Y 4.0), de 
acuerdo con las opiniones vertidas por los autores citados ,en los mismüs, ha-
blarían en el sentido de la producción en el testículo de una substancia estró-
gena, posiblemente a nivel de las células de Sertali, que regularía en el varón 
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la secreción en la ámerohipófisis del factor que en la mujer determina la madu-
ración folicular. Debemos destacar que el primero que entrevió este hecho fué 
THALES MARTINS~ (1930, 1936), suponiendo que tal substancia reguladora de la 
ántehipófisis se originaba en el epiteliO' seminal. 
Metabolismo de los estrógeno s 
Antes de entrar en materia debemos indicar que el metabolismo de estas 
\Sub.stancias, según ENG, (1937); DO'ISY, (1942) y DE MEIO, (1949), difi·ere según 
\ los diversos animales, siendo variables las cantidades excretadas pO'r la orina, en-
tre ellas y comparadas con el hombre, de manera que no deben extrañarnos los 
resultados en ocasiones dis,pares de la literatura, así como nos debe poner en 
guardia en cuanto a generalizaciones apresuradas (DE MEIo). 
Los mecanismos por intermedio de los cuales se transforman o metabolizan 
en el organismo los estróg,enos naturales son variadO's, tendiendo todos ellos a 
la inactivación de los mismos, sabiéndose desde ZONDEK, 1934, que de la dosis 
suministrada a un animal sólo se recupera .el 5 por 100; posteriormente son 
innumerables los trabajos al respecto minuciosamente expuestos por este autor. 
Una de las formas de inactivación está constituída por la conjugación, <consti-
tuyendo, sin embargo, una parte poco importante, según ZONDEK, (1941), DE 
MEIO, (1949), etc.; entre las conjugaciO'nes conocidas estarían las que se realizan 
con los ácidos glucurónico y sulfúrico. Otro de los mecanismos de inactivación 
sería el de la transformación sucesiva en derivados biológicamente menos activos, 
según experiencias en animales de PINCUS y ZAHL, (1927); SCHILLER y PINCUS, 
(1941), 'etc., y en el hombre y la mujer por PEARLlIfAN y PINCUS, (1943); SCHILLER 
Y PINCUS, (1943); STIlIfMEL, (1947); STEALY y STIMMEL, (1948), etc. Según elesque-
ma de PINCUS, (1937) la degradación sería como sigue: 
Es tradiO'l-Estrona-Es triol 
El estradiol y laestrona serían interconver.tibles, no así el estriol, que no 
se convertirá en estrona o estradiol; otro de los productos finales de esta degra-
dación de los estrógenos parece 'ser la lactona, seg-ún WESTERFELD¡ (1942). Todas 
estas transformaciones se cumplen por complicados procesos de hidratación (FIS 
SER, 1936), de deshidrogenación (MARRIAN, .1938) Y de oxidación (WESTER-
FELD, 1942). Según PINCUS y ZAHL, (1937), Y SMLTH y SMITH, (1940, 1941, 1946), 
la progesterona intervendría favoreciendo el catabolismo estrogénico. 
El sitiO' preferente de inactivación de los estrógenos, es el hígado, comO' !lO' 
prueban ampliamente los siguientes hechos: ZONDEK, (1934), incubando hígado 
con estrona demostró que ésta era destruída; ISRAEL, MERANZE v JOHNSTON, 
(1937), .inyectandO' estrona en el perro dentro de un sistema circulatorio consti-
tuido únicamente por el corazón v pulmones, observaron que 'no es inactivada, 
ocurriendo lo contrario cuando dentro del sistema se incluye al hígadO'; TALBoT,. 
(1939), les,ionando el hígado de ratas inmaduras con tetra cloruro de carbono. ob-
servó. que el útero aumenta al doble en tres días, lo que no sucede en ratas con 
hígadO' normal, siendO' ello debido a la falta de neutralización de los estrógenos 
prO'pios del animal, pÜ'r ,su hígado enfermO'. HELLER, (1940), con tiras de hígado 
inactiva la estrona in vitro. HOCKER., DRlLL, y PFEIFFER, (1947), no han conse-
guido la inactiva'Ci6n de los estrógel1'Ü's por .el hígado del mono in vivo. Las 
determinaciO'nes de los estrógenos excretados en el hombre demuestran que 
se eliminan en mayor cantidad en los cirróticos y pacientes con hepatitis" 
recuperándose en los primeros hasta el 86 por 100 de las, dosis inyectadas, según 
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las 'e:lGperinencias de GLASS, EDMONDSON y SOLL (1944), y GILDER Y HOAGLAND, 
1946). BEAN, (1945), Y LLOYD Y WILLIAMS, (1948), han descrito ginecomastia y 
atrofia testicular en enfermos con cirrosis hepática como re.sultado de una dismi-
nución en la inactivación de los estrógenos. El mecanismo de inactivación en 
el hígado sería de orden enzimático por la tirosinasa, según WESTERFELD, (1940), 
la lactas a para GRAUBARD y PINCUS, (1941), la estririasa, segúIl ZONDEK y 
8KLOW, (1942). 
Otro de los factores de impo't'tancia para <el cumplimiento normal uor el 
hígado de su .fiunciÓn inactivadora de los estrógenos 'parece ser la insuficiente 
cantidad de complejo vitamínico B, así parece desprenderse de los s,iguieIltes 
hechos,: BISKIND y BISKIND, (1942), en ratas con deficiencia de vitamina B hallan 
perturbada h inactivación de ·estrógenos; para SEGALOFF y SEGALOFF, (1944), los 
causantes de esta perturbación serían el déficit de tiamina y el de riboflavina; 
en el mismo sentido se expresan SLNGHER, KENSLER, TAYLOR y colaboradores, 
(1944). AYRE,. (1947) sostiene que la deficiencia en tiamina es la causante de la 
hiperestrogenia ,en el carcinoma del cuello del útero. 
Una relación diferente parece existir entre el ácido fólico (factor del com-
plejo B) y el metabolismo de los estrógenos. KLINE y DORFMAN, (1948) en pollos 
hembras con dieta sin ácido fólico y sometidos a la acción de la estrona, el ovi-
ducto no mostró ninguna re.spuesta; HERTZ, (1948), en monas sometidas a una 
dieta sin ácido fálico, encuentra que no hay respuesta al benzoato de estradiol 
ni en la piel sexual ni en la va.!!Ína. Una serie de antagonistas sintéticos del 
ácido fólico muestran su capacidad para inhibir el crecimiento lisural ante el 
estímulo estrogénico, comprobando que es posible inter.6erir la acción de un 
hormón !pOI{" medio de antivitaminas (HETZ). Análoga acción del ácido fó-
lico sobre el metabolismO' de los estrógenos sintéticos ha sido demO'strada por 
HERTZ, (1945), y KLINE Y DORFMAN, (1948). 
Para que el hígado cumpla normalmente 'con su función de inactivación 
estrogénica son necesarios además los factores lipotrópicos (colin'al, que impide 
la acumulación de grasa e interviene en el metabolismo de las proteínas, y 
tnlf'lionina, que interviene en la defensa antitóxica del órgano). UNNA, SINGHER 
y colaboradores, (1944) y GYORGY, (1945), han demostrado que la inactivación 
por el hígado del estradiol y de la estrona no 's,e cumple normalmente en los ani-
males con dieta·s pobres ,en proteínas, subsanándoseello cuando se añade colina 
y metionina a la dieta. También se ha ,estudiado la metabolización de los es-
trógenos sintéticos del tipo del estilbestrol: ZONDEK, (1941), demuestra que eIl 
la rata se recupera el 50 por 100 de la cantidad inyectada (25 por 100 en el 
ouerpo y 25 por 100 en la excreta); según este mismo autor, la substancia 
parece almacenarse en el sector del cuerpo correspondiente al sitio de la inyec-
ción: ZONDEK, SYLMAN y SKLOW, 1943, encuentran que el estilbestrol es inacti-
vado pOI{" el hígado, aunque ,en menor grado que los. estrógenos naturales; 
ROBSON y ANSARY, (1943), hallan que el dietiles.tilbestrol se almacena especial-
mente en el hígado. TSdHOPP, (1946) dice que los compuestos de ácido doysinólico 
son excretados más lentamente y almacenados especialmente en el intestino. 
En la inactivación de los estrógenos intervienen, además, según HELLER, 
(1940), el riñón que convierte el estradiol en ,estrona; en cambio> el endometrio, 
el bazo, el Dulmón, el ovario y la ulacenta aumentan la actividad de la estrona; 
estos últimos hechos no han podido ser confirmados ¡por ZONDEK, (1941). 
El estradiol, la estrona v el ,estilbestrol, según han demostrado ROBSON v 
ADLER, 1940, Y EMMENs, 1941-43, pueden ejercer su acción aplicados directa-
mente sobre el epitelio vaginal; en cambio, otro grupo deestrógenos sintéticos, 
como el trifeniletileno y el fenilestilbestrol, con más activos inyectados que 
aplicados localmente, como si debieran sufrir una transfOlfmación en el orga-
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nismo para ejercer su acción: a estos últimos l0's denomina EMMENS~ (1941-43), 
proestrógenos. 
Los que quierancompl,etar l.a bibliografía sobre metabolismo de los estró-
genos pueden recurrir a los excelentes trabajos de ROBsoN, (1947); DE MEIO, 
< 1949) Y JAILER, (1949)· 
Excreción y determinación de los estrógeno s naturales 
Se los encuentra en la orina, sangre, materias fecaks, leche, saliva, bilis, san-
gre menstrual, ete-
Donde principalmente se han hecho determinaciones de las cantidades ex-
cretadases en la orina, por ser un líquid0' de fácil obtención y por intermedio 
del cual ,se elimina la mayo~ parte; desde llU,ego ello no significa prejuzgar 
sobre la actividad secretoria de los ovarios desde que en el momento actual, 
según ROBsoN, (1947), hay pocos datos sohre la relación entre la cantidad de 
hormón producido por los 0'varios, y la e:lCcretada. Otra de las dificultades para 
establecer cuál es el tenor de eliminación normal, es la diversidad de métodos 
empleados, lo que impide la comparación de los resultados obtenidos por los 
diferentes autoces. El primer procedimiento v aun más usado es el bi0'lógico, 
utilizando la prueba de Allen-Doisy, tiene el inconveniente de ser de técnica 
complicada, costoso e inseguro aSÍ, según RAÍCES, (1941), usando 20 ratas para 
cada dosis, el error puede llegar hasta el 20 por 100; no obstante, es muy 'sen-
sible, ya que es suficiente una dosis de 1/200.000 mg. de estradiol para producir 
el estro (DE MEIO, 1949) en ratones ovariectomizados. 
En la orina, las substancias que se determinan 'son estrona y estriol y mí-
nimas cantidades de estradiol. Inmediatamente después del nacimiento se en-
,cuentran ,estrógenos en apreciable cantidad en ambos sexos proveniendo pro-
bablemente la mayoría de la madre, no descartándose la posibilidad de que 
en parte puedan originar,se en lüs propios ovarios de la niña estimulados por 
las gonadotrofinas placentarias, (SIMONNET, 1937). Durante la infancia las can-
tidades determinadas ·Dor los autores varían dentro de amplios límites para las 
mismas edades, no ,estand0' tampoco de acuerdo los autores en lo que se refiere 
a la edad de aparición de los mismos. Así GLIMM y WADEHN, 1930, hallan 
100 U. ratón por litro en una niña de 2 años y medio, manifestando, en cambio, 
OESTING y WEBSTER, 1938, que se excretan en cantidades apreciables después 
de ~os 13 añüs de lüs niños y de los 12 en las niñas. 
A continuación s,e exponen en forma de cuadro algunos de los datos consig-
nados en la literatura en las niñas en la orina de 24 horas: 
Edad en años Unidades Autor 
2 1/. 100 ratón por litro Glimm y Wadehn (1930) 
3 1/9 200 » » .» Glimm y Wadehn (19.:)0) 
4 2 » » » Zondek y Euler (1933) 
5 50 internaciones Dingemanse y col. (1937) 
9 4 ratón por litro Zondez y Euler (1933) 
9 4 » » » Frank (1934) 
10 200 » ) 1> Glimm y Wadehn (1930) 
11 
I 
260 » » Glimm y Wadehn (1930) 
3-13 3 lO » » Pedersen-Bjergaard y Ton-
nosen (1948) 
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NATHANSON) TOWNE y AUB, r(1941), dan las sigui,entes cifrasen niñas (orina 
en 24 hO!fas). 
Edad en años 
3-7 
7-11 
lJ.l2 
12-14 
14·15 
I Unidades Internacionales 
5 
20 
80 
180-240 
380 
Los mismos autores dan las siguientes 'Cifras para los niños en orina de 24 
horas: 
Edad en años 
3-7 
7-11 
11-15 
Unidades internacionales 
5 
20 
35 
Si comparamos las tasa,s de eliminación de NATHANSON y col., 1941, vemos 
que tanto en las niñas como en lÜ's varones, las cifras son iguales hasta los 11 
años, devándose rápidamente después de dicha edad en las niñas y permane-
ciendo estacionaria en los varones. 
Durante la madurez sexual las discrepancias en cuanto a las cifras de elimi-
nación no son tan grandes según los diferentes autmes. Según SIEBKE) (1930), el 
tino más 'constante de excreción sería el que se manifiesta por una elevación 
premenstrual; de la misma opinión son PEDERSEN-B]ERGAARD y TONNOSEN) 
(1948), eliminándos,e, según estos últimos, un ,promedio de 75 unidades ratón 
POI[" día. Según las investigaciones de GALLAGHER y col., (1937), SMITH y colabo-
radores, (1937); YERBY) (1937); GUSTAVSON y co1., (1938); WERNER) (1941), y 
GENELL) r(1943), habría dos picos estrogénicos, uno que precede a la ovulación v 
otro a b menstruación, siendo para GUSTAVSON y col., (19318), de 800 U. 1. la 
cantidad eliminada en 24 horas antes de la ovulación y de 600 U. 1. antes de la 
menstruación. 
Durante la gestación se eliminan grandes cantidades de estrógenos a través 
de la orina, estando la mayor parte de los mismos constituídos por estrona v 
estriol conjugados y mínimas cantidades de estradiol. Son, entre otros" los au-
tores que ha:n dosificado estas substancia's,: ZONDEK v ASCHHEIM) (1928) BROWNE) 
HENRY y VENNING) (1938); MAsoN y GUSTAVSON) (1938); DIGEMANSE) LAQUEUR y 
MÜHLBEcK) (1939); SMITH) SMITH y SCHILLER., (1941); PEDERSEN~B]ERGAARD y PE-
DERSEN'B]ERGAARD, (1948). En términos generales se puede decir que aumentan 
paulatinamente durante la gestación, en forma lenta durante los tres primeros 
meses y rápidamente en adelante, para alcanzar al final del embarazo hast2. 
400.000 U. 1. en ls 24 horas (DINGEUANSE v col.). Según COHEN) MARRIAN ". 
WATSON) 1935; GELDBERGER, 1937; SMITH y SMITH) 1938,y DINGEMANSE y co-
laboradÜ'fes, 1939, el parto es precedido por un aumentO' de los estrógenos libres 
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en la orina. Según HAIN) 1938-19.39, Y SMITH y SCHILLER) 1941, el parto estaría 
precedido por una brusca disminución de los estrógenos en la orina. El sitio de 
producción de los estrógenos sería la placenta, como parece demostrarlo el he-
cho de que en mujeres embarazadas la castraóón no interfirió en la elimina-
ción de estrógenO's por la orina, según PROBSTNER) 1931; BRINDEAU) HINGLAIS 
y HINGLAIS) 1934, y ALLAN " DODDs) 1935. 
Dados los inconvenientes antes expuestos sobre los métodos biológicos para 
la dosificación de los estrógenos, 'se intentaron métodos colorimétricos, como los 
de KOBER) (193'1); DAvID) (1935); TALBoT) WOLFE) McLACHLAN) KARUCH y BUT-
LER) (1940); SZEGO y SAMUELS) (1940), etc., teniendo tOldos ellos el inconv.eniente 
de la poca sensibiEdad y necesitarse grandes cantidades de orina. JAILER, (1948). 
ha ideado un método fluo'fimétrico que ensayado en la orina y controlado con 
el método biológico demostró la existencia en los ciclos normales de dos picos 
estrogénicos uno preoV'U.Jatorio y otro premenstrual, siendo las cantidades de· 
terminadas de igual magnitud a las obtenidas por los procedimientos biológicos. 
Para terminar diremos, que, según BISHOP, (1948), la determinación de ,estas 
substancias tiene poco valor clínico, siendo sólo útil cuando se lo hace junta-
mente con las gonadotrofinas, para determinar si una amenorrea es de origen 
ovárico ° hipofisario. 
Estrógenos y tumores malignos 
Existen diversos hechos que parecerían justificar su capacidad cancerígena. 
Se ha hechO' ·pie, en primer término, en su parecido químico con los hidrocar-
buros cancerígenos, expresando al respecto BUTENANDT, (1937); que ¡por el con-
trario,es más en lo que difieren (me en lo que se parecen; nOr otra parte, la 
estructura química de los estrógenos artificiales nada tiene que ver con los hi-
drocarburos cancerígenos. Tal vez el máximO' punto de contactO' que ambos 
grupos de substancias tienen es· la capacidad de estimular las mitosis de todo el 
cuerpo (BULLOUGH, 1946). Desde el punto de vi:sta ex'perimental son innumera-
bles los trabajos realizados.; nos ocuparemos únicamente de aquellos en 10& 
cuales se han conseguidO' verdaderos carcinomas. El más eX'plotado ha sido el 
cáncer de la mama, especialmente en los ratones; por lo demás, la presunta 
relación entre el cáncer mamario y los ovarios es relativamente vieja, ya que 
fuéemitida por BEATSON, en 1896. En los ratones hembras castrados inme-
diatamente después del nacimiento, la afección disminuve en forma apreciable, 
como lo demuestran las experiencias de LATHROP y LOEB, (1916); MURRAY, (1928) 
FEKETE, WOOLEY y LITTLE, (1941), etc. En lüs ratone.s machos no se conocía el 
carcinoma espontáneo de la mama hasta que ATHIAS y FURTADO, (1941), lo des-
cribieron por primera vez; pues bien, en aquellas cepas en las cuales el cáncer 
no aparece espontáneamente en los machos, si se los castra al naoer y se les 
trasplanta ovarios., desarrollan el cáncer, según MURRAY, (1928) Y DE JONG Y 
KOSTEWEG, (1935). Con estrógenos, LACASSAGNE, (1932); BURROWS, (1935); NEL-
SON, (1944), etc., han provÜ'cadocáncer mamario en machos de cepas en las cua-
les las hembras son muy propensas al cáncer espontáneo; 'Pür el contrario, LACAS-
SAGNE, (1933); BrITNER, (1941), etc., en machos de cepas con hembras poco pro-
Densas al cáncer espontáneo, no han obtenidO' tumores en mamas; ZONDEK, 
(1941), en una raza de ratas poco propicia al cáncer espüntáneo, nunca ha ob-
servado lesiones cancerosas ni precancerosas en las mamas, ni en ningún otro 
órgano, 'con muy altas dos.is .de estrógenos. Estos hechos demuestran que si bien 
los,estrógenos pueden desencadenar el carcinoma de la mama, es necesario para 
ello la existencia de un factor constitucional predisponente. MURRAY y LITTLE,. 
(1936), BITTNER Y LITTLE) (1937), establecen que el factor hereditario que predis-
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pone al cáncer se transmite 'por la madre; por intermedio de experiencias muy 
ineteresantes se prueba que entre otros, los medios de transmitir este factor here-
ditario son la leche y el implante de tejidos de razas cancerígenas a las no 'can-
cerígenas. 
En ratas hembras, GESCHICKTER, (1943), obtiene carónoma de la mama con 
altas dosis de ,estrógenos. En las monas, ENGLE y SMITH, (1935); FOLLEY, GUTH-
KELCH Y ZUCKERMAN) (1939); GREENE Y BREWER) (1941), no ha:nconseguido con 
estrógenos cáncer en la mama; iguales resultados ha obtenido en perras y co-
nejas GARDNER, :(1944). 
En el cuello del útero han provO'cado carcinomas con altas dosis de estró-
genos en ratones: LOEB) BURNS) SUNTZEFF Y MOSKOP) (1936); GARDNER, ALLENy 
SMITH Y SMITH) (1938» ALLEN y GARDNER) (1941); MILLER Y PYBUS) (1942» etc. En 
la mona en este órgano y también con aItas dosis de estrógenos, OVERHOLSER 
y ALLEN) (1933), sólO' consiguieron una lesión del tipo de un carónoma inicial; 
en cambio, EAGLE y SMITH) (1935) Y ZULKERMANN) (1937» no han obtenido nada. 
En los testículos, inyectando estrógenos, han conseguido tumores malignüs 
en ratones: HOOKER) GARDNER y PEIFFER, (1940); HOOKER y PEFEIFER (1942); 
BONSER) (1942); V ÁZQuEz-LóPEZ) (1944), etc. 
Se han producido sarcomas como lo demuestran las experiericias de CORIy (1927); SUNTZEFF) BURNS) MOSKOP Y LOEB) (1936); BURROWS) (1945),etc. 
En la mujer no se ha co>seguido la producción de tumores con dosis no fisio-
lógicas de estrógenos; por otra parte, según CRAMER v HORNING) 1936) para 
obtener los, mismos .efectos en la mujer que ,en los roedorres, tendrían que in-
yectarse dosis de estrógenoSDroporcionales al peso -- durante un períodO' de 10 
años. ZONDEK) para obtener los mis'mos efectos ,en la mujer que en los roedores, 
tendrían que inyectarse dosis de estrógenosprop{)r[¡cionales 'durante un 
períodO' de 10 años. ZONDEK) 1941, inyectando 600 mg. de benzoato de estradiol 
en 60 días en una enferma de cáncer mamario, sólO' indujo una s,eudoerüsión 
papilar del cuello del útero y una hiperplasia eosinófila del lóbulo anterior de 
la hipófisis que ocupaba la mitad del mismo. 
Finalmente, la Sociedad Norteamericana para el Control del Cáncer, 1941, 
al ocuparse en especial del tema estrógenos " cáncer, llega a la conclusión de 
que 'el uso terapéutico debidamente controladO' de estas substancias nO' ,uredis-
pone al cáncer. 
• 
